Is coronary angiography an adequate diagnostic test to evaluate a young febrile patient with ST elevation?
Discussion
Brugada syndrome was first described in 1992 as a new autosomal dominant inherited channelopathy occurring in the structurally normal heart, characterized by ST-segment elevation in the right precordial leads, right bundle branch block, and susceptibility to ventricular tachyarrhythmia's (1). In approximately one fourth of Brugada patients, a mutation has been reported in the cardiac sodium channel gene (SCN5A) on chromosome 3, which encodes for the a-subunit of the cardiac sodium channel (2) . The mode of inheritance is autosomal dominant, and the mutated gene is seen more often in familial than in sporadic cases. More than 60 different mutations of this gene have been reported to produce BS (3).
Wilde et al. (4) reported three patterns of repolarization as the ECG criteria for Brugada syndrome: a coved-type ST-segment elevation of ≥2 mm (Type 1); saddle-back type with J-wave amplitude ≥2 mm giving rise to a gradually descending ST elevation remaining ≥1 mm above baseline (Type 2); and coved-type or saddle-back type ST elevation of ≤2 mm (Type 3). ST-segment elevation in Brugada syndrome may be dynamic over time. Sodium-channel blockers such as ajmaline, fever and hyperkalemia can induce this ECG pattern.
J wave, which is also known as Osborn wave, is formed by a transmyocardial gradient and this heterogeneity often lays the ground for arrhythmia. J wave syndrome, a popular topic in recent years, includes BS, early repolarization and idiopathic VF, and repolarization heterogeneity represented by J waves on surface ECG have been blamed (5) . A number of recent studies have suggested that even early repolarization may not be that innocent (6) . It is known that J waves show dynamic changes and a number of factors (4-8) could induce them. These dynamic changes can either mimic another condition such as a myocardial infarction or help diagnose the BS. In suspected patients, induction especially by sodium channel blockers is helpful in the diagnosis. Another known inducing factor is fever. Fever is known to cause ST elevation more prominent in BS and a BS-like ECG pattern in normal subjects (7, 9) .
In this patient, ST elevation during a febrile illness 2 years ago has been misdiagnosed as myocardial infarction and no further investigation was done.
Conclusion
BS patient can initially present with ST elevation during a febrile illness. Therefore, recognizing BS and taking necessary measures in young individuals with febrile illness and ST elevations in the right precordial leads can be life-saving. 
Olgu Sunumu
Üroloji polikliniğine erektil disfonksiyon şikayetiyle başvuran ve penil protez operasyonu planlanan 42 yaşındaki erkek hasta, Üroloji kliniğine operasyon amacıyla yatırıldı. Yatışının 2. gününde (operasyon günü) pre-operatif profilaktik antibiyotik tedavisi olarak vankomisin 400 mg flakon infüzyonu başlanan hastada, infüzyon sırasında 15. dakika genel durum bozukluğu, terleme ve göğüs ağrısı gelişti. Hastada muhtemel alerjik reaksiyon geliştiği düşünülerek vankomisin infüzyonu durdurulması sonrası, antihistaminik tedavi uygulandı. Ancak durumunda iyileşme görülmeyen, kan basıncı 70/50 mmHg, kalp hızı 124/dk olan ve göğüs ağrısı şiddetlenen hastanın yapılan elektrokardiyografi (EKG) değerlendirmesinde yaygın anteriyor bölgede yaklaşık 5 mm'lik ST elevasyonu tespit edildi. Akut yaygın anteriyor ST elevasyonlu miyokart enfarktüsü (STEMI) şüphesi ile hasta acilen koroner anjiyografi ünitesi-ne transfer edilmek istendi. Hastada koroner anjiyografiye transfer sırasında ventriküler fibrilasyon sonrası kardiyak arrest gelişti. Hastaya yaklaşık olarak 20 kez defibrilasyon işlemi ve 2.5-3 saat resüsitasyon işlemi (uzamış resüsitasyon) uygulandı. Yapılan resüsitasyon işlemleri-ne yanıt veren ve kan basıncı 60/40 mmHg, kalp hızı 146/dk olan hasta acilen koroner anjiyografi ünitesine transfer edildi. Yapılan koroner anjiyografide; sol ön inen arter (LAD) proksimalinde %99 akut tromboze lezyon tespit edilen hastaya balon ile predilatasyon sonrası stent implantasyonu uygulanıp TİMİ-3 akım sağlandı. Diğer koroner damarları normal olan hasta koroner yoğun bakım takibine alındı. Hemodinamik olarak stabilleşen ve yatışının 3. gününde ekstübe edilen hasta, yatışının 15. gününde şifa ile taburcu edildi.
Tartışma
Vakamızda, preoperatif profilaktik vankomisin infüzyonu sırasında gelişen yaygın anteriyor STEMI ve ani kardiyak arrest gelişimi takdim edilmiştir. Literatürde vankomisinin özellikle hızlı infüzyonu sırasında aşırı histamin salınımına bağlı negatif inotropi, ciddi hipotansiyon ve vazodilatasyon gibi olumsuz etkilerinin olduğu bilinmektedir (4-6). Hastamızın genç yaşta olması ve herhangi bir kardiyovasküler risk faktörünün bulunmaması çok önemli bir noktadır. Vakamızda, aşırı histamin salınımına bağlı oluşan negatif inotropik etki ve hipotansiyonun akut koroner tromboza neden olduğunu düşünmekteyiz. Literatürde vankomisin infüzyonu sonrası akut STEMI geliştiği bildirilmemiştir. Literatürde, vankomisin infüzyonlarına bağlı bildirilen kardiyak ölüm vakalarının muhtemel nedenlerinden birinin vakamızda olduğu gibi akut koroner tromboz olabileceği unutulmamalıdır. Vankomisin infüzyonuna bağlı gelişen alerjik reaksiyonlara ek olarak, akut koroner olaylar açısından da dikkatli olunması gerekmektedir.
Sonuç
Vankomisinin hızlı infüzyonu aşırı histamin deşarjına bağlı olarak akut koroner tromboz oluşumunu sağlayarak, ani kardiyak arreste neden olabilmektedir. Literatürde bahsedilen vankomisin infüzyonuna bağlı kardiyak ölümlerin muhtemel nedeni akut koroner iskemi olabilir. Bu nedenlerle pre-operatif antibiyotik profilaksilerinde vankomisinin daha dikkatli kullanımı ve kullanılacak ise oldukça yavaş infüze edilmesi önerilmelidir. 
